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Gene  Ion(s)  Gating  Phenotype 
CFTR  Chloride  ATP  Cystic fibrosis 
SLC26A3  Chloride, Bicarbonate  Ion Exchanger  Congenital chloride diarrhea 
GLRA1  Chloride  Glycine  Hyperekplexia 
SLC4A1  Chloride, Bicarbonate  Ion Exchanger  Renal Tubular Acidosis 
GABRA1A  Chloride  GABA  Myoclonic epilepsy 
KCNQ1  Potassium  Voltage  Long QT Syndrome 1 
KCNQ4  Potassium  Voltage  Deafness 
HERG  Potassium  Voltage  Long QT Syndrome 2 
ENAC  Sodium  Ligand  Pseudohypoaldosteronism 
SCN4A  Sodium  Voltage  Paramyotonia Congenita 
SCN5A  Sodium  Voltage  Long QT Syndrome 3 
SCN5A  Sodium  Voltage  Dilated Cardiomyopathy 
SCN5A  Sodium  Voltage  Brugada Syndrome 1 
SCN9A  Sodium  Voltage  Paroxysmal extreme pain disorder 
SCN9A  Sodium  Voltage  Congenital insensitivity to pain 
CACNA1C   Calcium  Voltage  Brugada Syndrome 3 
CACNA1C   Calcium  Voltage  Long QT Syndrome 8 
CACNA1A  Calcium  Voltage  Episodic Ataxia 
RYR  Calcium  Calcium   Sudden Cardiac Death [16] 
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Gene Location Channel Primary Expression Exons/Coding Amino Acids*
SCN1A 2q24.3 NaV1.1 Central Nervous System 26/26 2009*
SCN2A 2q24.3 NaV1.2 Central Nervous System 27/26 2005
SCN3A 2q24 NaV1.3 Central Nervous System 28/26 2000*
SCN4A 17q23.2 NaV1.4 Skeletal muscle 24/24 1836
SCN5A 3p21 NaV1.5 Heart 28/27 2016*
SCN7A 2q23 NaX Hippocampus 25/24 1682
SCN8A 12q13 NaV1.6 Cerebellum, cortex 27/26 1980*
SCN9A 2q24 NaV1.7 Dorsal root ganglia 27/26 1989*
SCN10A 3p22.2 NaV1.8 Dorsal root ganglia, Heart 27/27 1956






































Species  Symbol  Amino Acids  AA%  DNA% 
H.sapiens  SCN5A  2016       
vs. P.troglodytes (Chimpanzee)  SCN5A  2016  99.3  99.3 
vs. M.mulatta (Macaque)  LOC695085  2003  94.8  95 
vs. C.lupus (Gray wolf)  SCN5A  2013  94.1  90.6 
vs. B.taurus (Cattle)  SCN5A  2022  92.5  90.2 
vs. M.musculus (Mouse)  Scn5a  2020  94.7  89.5 
vs. R.norvegicus (Rat)  Scn5a  2019  93.9  89.1 
vs. G.gallus (Chicken)  SCN5A  2038  77.7  72 
vs. D.rerio (Zebrafish, isoform b)  scn12ab  1954  68.4  67.7 














































Gene  Chr.  Primary Expression  Amino Acids  Identity/Similarity 
scn1Laa  9  sensory neurons  1955 
68%/79% 
scn1Lab  6  motor neurons  1996 
scn4aa  12  skeletal muscle  1829 
70%/80% 
scn4ab  3  skeletal muscle  1784 
scn5Laa*  2  heart  1932 
77%/84% 
scn5Lab*  24  heart, mesoderm  1954 
scn8aa  23  dorsal root ganglia   1949 
87%/92% 


























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Morpholino  Gene  Type  Sequence (5'‐3')  Dose (ng) 
AA‐MO1  scn5Laa  ATG  CCGCTGGTAAGAGCATGGTCGCCAT  6 
AB‐MO1  scn5Lab  E6‐splice  AGCGGCCTCTCACCTGGGATGACTG  4 
AB‐MO2  scn5Lab  E25‐splice  AGTTTGTGCTGACCGGTGGTCTGGG  1.5 
AB‐MIS2  scn5Lab  E25‐splice  ACTTTCTGCTGAGCGGTGCTCTGCG  1.5 
P53‐MO  tp53  ATG  GCGCCATTGCTTTGCAAGAATTG  4.5 









Gene/Primer Species Sequence Usage
nkx2.5‐F zebrafish 5′‐GCGAAGACCTTCAGGAGGACAAAGGCAAC‐3′ dose effect RT‐PCR
nkx2.5‐R zebrafish 5′‐CGAGGCTTCCTCCTCTTCCTCTGCTTGGG‐3′    dose effect RT‐PCR
βActin‐F zebrafish 5′‐CAGCTAGTGCGAATATCATCT‐3′ dose effect RT‐PCR
βActin‐R zebrafish 5′‐TTTCTGTCCCATACCAACC‐3′ dose effect RT‐PCR
XhoI‐HA tag‐F viral 5'‐CATCTCGAGCGCATCTTTTACCCATACGA‐'3 XhoI subcloning
XhoI‐HA tag‐R viral 5'‐GTACTCGAGCTACTGAGCAGCGTAATCTG‐'3 XhoI subcloning
cmlc2‐F zebrafish 5'‐ATAGGTACCCTCTTCACGTCCCCCTC‐'3 promoter subcloning
cmlc2‐R zebrafish 5'‐ATAAAGCTTGTTCCTGTCTGCTTTGC‐'3 promoter subcloning
pcGlobin‐SDM‐F vector 5'‐TACGCTGCTCAGTAGTTCGAGTCTCATCGCG‐'3 pcGlobin2‐XhoI removal
pcGlobin‐SDM‐R vector 5'‐GGCGATGAGACTCGAACTACTGAGCAGCGTA‐'3 pcGlobin2‐XhoI removal
hsp70l‐F zebrafish 5'‐CAACAACCTGCTGGGCAAA‐'3 qualitative PCR
hsp70l‐R zebrafish 5'‐GCGTCGATGTCGAAGGTCA‐'3 qualitative PCR
scn5Lab‐F zebrafish 5'‐GTGAACCGGACGGGTTTCATCTATAATTCC‐'3 qualitative PCR
scn5Lab‐R zebrafish 5'‐AACAGGAGCGTCCGGATGCCTTTA‐'3 qualitative PCR
scn5Lab‐3'F zebrafish 5'‐TTCGTAGACAGTTAAAACAAGCGTCG‐3' qualitative PCR
scn5Lab‐3'R zebrafish 5'‐TGTACAAGAAAGCTGGGTGCTATGAC‐'3 qualitative PCR
aa‐cterm‐F zebrafish 5′‐AGACCGCGGATGGAGAACTTCAGCGTGGCCACT‐3′ subcloning
aa‐cterm‐R zebrafish 5′‐TCTCTCGAGCTAAAGAAAGGTCTCTTCGTATGTCTC‐3′ subcloning
ab‐cterm‐F zebrafish 5′‐AGAGGATCCATGGAGAACTTCAGTGTGGCGACG‐3′ subcloning
ab‐cterm‐R zebrafish 5′‐TCTCTCGAGTCACAGAAAAGTTTCGCTCTCTTTTTCTGC‐3′ subcloning
ab‐cterm‐R zebrafish 5′‐TCTCTCGAGTCCCAGAAAAGTTTCGCTCTCTTTTTCTGC‐3′ subcloning (no stop)
aa‐cterm‐R zebrafish 5′‐TCTCTCGAGCAAAAGAAAGGTCTCTTCGTATGTCTC‐3′ subcloning (no stop)
ab‐cterm‐Fseq zebrafish 5′‐GCGGATGGAGAACTTCAGTG‐3′ qualitative PCR
ab‐cterm‐Rseq zebrafish 5′‐GCTGAGGATTTCATTCGTCTC‐3′ qualitative PCR
kaede‐Fseq coral 5'‐TAAACGGGCACCAGTTTGTT‐3′ sequencing
kaede‐Rseq coral 5'‐ACTTGACACCCTCCTGCCTA‐3′ sequencing
Scn5a‐F rat 5′‐GGCACAGAGGAAGAGTCCAG‐3′ qualitative PCR
Scn5a‐R rat 5′‐GAGCAGCATCTCCAACACAA‐3′ qualitative PCR
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